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　　Several　studies　suggest　that　the　cerebellum　is　not　affected　by　senile　dementia　of　the　Alz－
heimer　type　（SDAT），　but　some　opposit　studies　are　reported　too．
　　However，　ordinary　neuropathological　analysis　with　hematoxylin－eosin　（HE）　preparations　is
unable　to　determine　changes　in　human　cerebellar　Purkinj　e　cells．
　　In　order　to　evaluate　changes　in　human　cerebellar　Purkinje　cells　due　to　aging　and　SDAT，　Golgi
and　HE　preparations　of　cerebellar　cortex　were　prepared　and　quantitatively　evaluated　using　a
computerized　image　analyzer　（nexus　6400）　in　4　SDAT　patients　（mean　age：　83．3　years），　6
younger　controls　（mean　age：　49．7　years）　and　3　old　controls　（mean　age：　81．6　years）．　Results
were　as　follows：
　　1）　The　number　of　Purkinje　cells　decreased　with　age　but　their　size　of　soma　and　thickness　of
dendrites　increased．
　　2）　Although　the　number　of　Purkinje　cells　did　not　decrease　in　SDAT　patients，　their　size　of
soma　and　thickness　of　dendrites　decreased．
　　3）　The　Purkinje　cell　density　showed　the　following　relationship　in　all　control　subjects　except
an　88－year－old　case：　folia’s　peak＞folia’s　trouph．
　　The　fiinding　reported　in　1）　seemed　to　suggest　physiological　decreases　in　the　number　of　cells
due　to　aging，　as　well　as　compensatory　hypertrophy　of　remaining　cells．
　　The　finding　reported　in　2）　suggests　that　the　effects　of　SDAT　on　the　cerebellum，　in　particular
Purkinje　cells，　become　manifest　as　atrophy　of　individual　cells，　including　dendrites，　rather　than
decreases　in　the　number　of　cells．　However，　it　remained　unknown　whether　these　changes　were
due　to　direct　effects　on　Purkinje　cells　or　secondary　to　cerebral　lesions．
　　From　the　finding　reported　in　3）　it　appears　that　the　deciduation　of　Purkinje　cells　due　to　aging
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does　not　differ　significantly　between　folia’s　peak　and　trough．
1．緒 言
　アルツハイマー型老年痴呆（Senile　Dementia　of
the　Alzheimer　type；SDAT）は，老年期に発症す
る代表的な変性性痴呆疾患であり，様々な方面から
研究が進められているにもかかわらず，いまだにそ
の原因も治療法も明らかにされていない難病であ
る．神経病理学的には，著しい脳萎縮と．e大脳皮質
を中心とする病的な神経細胞の脱落，アルツハイマ
ー神経原線維変化（neuro丘brillary　tangle；NFT），
老人斑（senile　plaque；SP）などの異常構造物の多
発により特徴づけられる1）．
　神経病理学的にSDATと診断された症例では，
程度の差こそあれ，NFTが大脳皮質以外の中枢神
経系にも広範に認められる．しかしながら，知覚細
胞，外側膝状体とともに，小脳の中心的細胞である
Purkinje細胞にはNFTが全く見られない2）ことが
知られており，小脳はSDATの影響のない所と考
えられてきた．
　また，小脳にSPが出現する症例は，家族性Alz－
heimer病や，　amyloid　angiopathyの多発するよう
な非典型的Alzheimer病であり，孤発例の典型的
Alzheimer病や，　SDATでは，小脳にSPが出現
することはまれとされてきた3＞～7）．しかも，小脳で
観察される　SPの多くは非典型的なSPであり，
kuru，　Creutzfeldt－Jakob病などに見られるkuru斑
様の光顕像を示し4）7），アミロイド芯の周囲に変性
した神経突起が認められないものが多い．典型的な
SP　が小脳分子層に認められた症例の報告もある
が5），電顕的に大脳皮質のSPに観察され，　NFT
の構成要素でもあるpaired　helical　filament（PHF）
が，小脳では卜い出されていない4）5）．
　また，近年のsingle　photon　emission　computed
tomography　（SPECT），　positron　emission　tomo－
graphy（PET）などの核医学診断法においても，病
理学的所見を裏づける結果が示されている．たとえ
ば，1231－IMP　SPECTによるSDAT症例の検討で
は，頭頂葉，側頭葉，前頭葉で血流代謝が低下して
いるのに対し，小脳ではこれが保たれているとする
報告が多く，小脳はSDATの影響がない部位とし
て，計測の指標に用いられている8）．また，PET
でも小脳の血流量，酸素摂取率は保たれているとい
う所見が示されている9）．
　臨床的にも，SDATでは運動失調，構語障害，
平衡機能障害などの小脳症状は一般に認められな
い．
　以上のような知見から，小脳はSDATの主たる
病変の場ではないと考えられてきた．
　しかし，一方，SDAT症例の小脳皮質分子層に
は，HE染色では染まらず，　Levaditi銀染色などで
染め出される，いわゆるdiffuse　plaque（DP）が認
められることがUyematsulo）により指摘されてい
た．近年，DPがBielschowski変法染色，　peri－
odic　acid－methenamine　silver（PAM）染色ととも
に，抗β蛋白抗体による免疫染色によっても同じ
ように染め出されることが明らかになった11）12）．
DPは小脳皮質への彌慢性のアミロイド沈着を示し
ているものと考えられており，Alzheimer病や
SDAT症例にのみ見られることから，　SDATの変
性過程が小脳にも及んでいる可能性が示唆される．
　また，SDAT脳では大脳の病変に伴い，小脳の
血流代謝も低下するという報告13）や，上昇すると
いう報告14）もあり，小脳を計測の指標とすること
に疑問 持たれてきている．
　すなわち，小脳はSDATの病変の場ではないと
は言えなくなってきているが，少なくとも
hematoxylin－eosin染色標本（HE標本）を用いた
通常の神経病理学的検討では，SDATによるPur－
kinje細胞の変化をとらえることはできない．
　そこで今回，Purkinje細胞の形態学的変化を観
察する手段としてGolgi染色法を用いた．
　Golgi染色法は，1873年にCamilo　Golgiにより
考案された中枢神経系の銀染色法であり，淡黄色透
明な背景に，神経細胞が軸索や樹状突起を含めて影
絵のように黒く染め出される特徴を持ち（写真1），
神経細胞全体の立体像を観察できる唯一の手段とし
て利用されてきた15）．しかしながら，その染色性の
不安定さのため，主として神経突起の定性的研究16）
に用いられ，定量的研究17）の報告は少ない．
　SDATおよび加齢に伴い，小脳の神経細胞自体
にいかなる変化がもたらされているのかを知ること
を目的として，SDAT　症例と各年齢層の対照例の
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写真1monodendritic　Purkinje　cell
　　（Golgi染色）
　　　淡黄色透明な背景に，Purkinje細胞
　　が樹状突起を含めて影絵のように黒く染
　　め出されている．
　　　細胞体および近位樹状突起が明瞭に染
　　まり，かつ細胞体から出ている樹状突起
　　が一本しかないもの，いわゆる　mono－
　　dendritic　Purkinje　cellを計測の対象と
　　した．
表1研究対象
平均83．3歳
平均49．7歳
平均81．6膨
れた．
　SDAT群は，神経病理学的にSDATと診断し得
た症例から選び，死因は，消化管出血，脱水などで
あった．
　対照群は，各年齢層からほぼ1例ずつ選び，
SDAT群とのage　matchingを考え，74歳以上の3
例を高齢対照群（高齢群）とし，70歳以下の6例
を若年対照群（若年群）とした．死因は，胃癌，肝
細胞癌，心室細動などであった．なお，この中には
paraneoplastic　cerebellar　degenerationが疑われ
る症例は含まれていない．
SDAT君羊：4例（76，80，84，93歳）
若年対象群：6例（26，34，45，　58，65，70歳）
高齢対象群：3例（74，83，　88歳）
Golgi染色標本（Golgi標本），　HE標本を作製し，
コンピューター画像解析装置を用いて，Purkinje
細胞の形態学的変化を定量的に検討したので報告す
る．
III．方
象（表1）
法
II．対
　研究対象は，SDAT群4例（76，80，84，93歳，
平均83．3歳），若年対照群6例（26，34，45，58，
65，70歳，平均49．7歳），高齢対照群3例（74，
83，88歳，平均81．6歳）の計13例である．これ
らはHE標本などによる通常の神経病理学的検討
で，死戦期のものと思われる軽度の虚血1生変化以外
に，小脳に大きな異常が認められない症例から選ば
　1．標本の作製
　通常の神経病理学的検討に用いられるHE標本
は，染色性が均一で安定しており，後述する方法を
用いれば，Purkinje細胞の細胞密度の計測も可能
である．しかし，Purkinj　e細胞の細胞体の直径は
約30μmであり，厚さ10μm程度の通常のHE標
本ではその全体像を観察することはできず，樹状突
起の観察もほとんど不可能である．
　一方，厚さ100μmのGolgi標本では，　Purkinje
細胞の立体像が観察でき，細胞体の大きさや樹状突
起の太さも計測可能である．しかし，一つのプレパ
ラート内に染色性の良い部分と悪い部分が混在して
いるため，細胞密度の計測には適さない．
　以上のような理由から，計測目的に応じてGolgi
標本と　HE　標本の両者を作製することとした．
Golgi染色法は組織ブロック全体を銀染色してしま
う手法のため，HE標本は隣接するブロックより作
製した．
　1）Golgi標本
　10％ホルマリンにて一ヵ月以上固定された小脳
半球より，歯状核を通る矢状断切片を選び，小脳水
平裂付近の小脳皮質から，大きさ2cm×1cm，厚
さ0．5cmのブロックを切り出し，　Golgi－Kopsch
法にて染色を行った。
　まず ブロックを暗所，室温にて3％重クロム酸
カリウム水溶液に浸し，7日間再固定した後，蒸留
水で洗浄し，同じく暗所，室温にて0．75％硝酸銀
水溶液に浸し，7日間銀染色を行った．エタノール
にて脱水し，キシロールになじませた後，二目イジ
ン包埋し，矢状面に平行な厚さ100μmの連続切片
を24～42枚作製し，カナダバルサムにて封入し観
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　　　A
図1Golgi標本における計測部位
蹴
D　　　　　　　　　　L
　A＝Area，細胞体の断面積（μm2）
　D：Diameter，樹状突起近位部の最小径（μm）
　L：Length，樹状突起近位部の長さ（μm）
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図2Purkinje細胞の細胞密度（CD）の計測方法
　　　HE標本では，図に示す通り，　Purkinje細胞がPurkinje細
　　胞層に一列に並んでいる．画像解析装置を用いて無作為に
　　Purkinje細胞層の長さ（約1000～2000μm）を計り，同部位
　　のPurkinje細胞の個数を数え，細胞密度（CD：Cell　Density，
　　10－3個／μm）を求めた．各症例において，Foliaの「山」，「谷」
　　5ヵ所ずつ計10ヵ所で計測した．
察した。全行程，約一ヵ月である．
　できあがった連続標本を順番に観察すると，ブロ
ックの表面近くから得られた標本は，銀の沈着が強
すぎて観察しにくく，ブロックの深部から得られた
標本は，銀の沈着が弱すぎてPurkinje細胞が十分
に染色されていなかった．そこで各症例とも，Pur－
kinje細胞が適度に染色されている中間層の標本を
約10枚ずつ選び，計測に使用した．
　こうして選ばれた標本では，症例問に著しい染色
性の違いは認められなかった．
　2）HE標本
　Golgi染色に用いた小脳皮質の隣接ブロックをパ
ラフィン包埋した後，矢状面に平行に厚さ8μmで
薄切し，HE染色を行い観察した．
　2．計測方法
　1）Golgi標本
　前述のようにして選ばれた標本より，Purkinje
細胞の細胞体および近位樹状突起が明瞭に染まり，
かつ細胞体から出ている樹状突起が一本しかないも
の，いわゆるmonodendritic　Purkinje　cell（写真
1）を各症例で50個ずつ計650個選び，コンピュー
ター画像解析装置（nexus6400）を用いて手動計測
（4）
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表2計測結果
症例番号年齢性別 m±SDA D L CD
SDAT群
　1．　75
　2．　80
　3．　84
　4．　93
女
女
女
女
607．63±135．84
701．73±139．28
718．33±180．63
704．62±167．85
8．07±2．04　24．18±15．20　3．47±1．68
9．85±2．53　14．44±　8．49　2．38±1．32
9．86±3．01　18．94±10．80　1．33±O．59
8．96±2．53　22．71±15．12　2．41±O．65
若年対照群
5．26男749．05±139．87
6．34男848．31±157．28
7．45男808．31±146．30
8．58女731．29±140．66
9．65女756．52±145．53
10．70男791．47±145．25
7．97±2．65　23．29±13．75
10．11±2．95　18．02±10．23
10．01±2．79　18．61±16．27
7．62±3．82　23．59±25．87
10．74±1．86　18．94±11．83
9．88±2．34　18．07±10．26
6．51　±2．05
4．87±1．97
4．51　±1．95
5．93　±　2．76
3．58±1．25
4．79±2．78
高齢対照群
　11．　74
　12．　83
　13．　88
男
女
女
870．46±169．74
1141．06±172．73
725．92±116．37
12．29±2．35　17．73±12．86　2．84±1．23
12．68±2．87　19．50±　8．87　2．40±1．19
9．26±3．00　20．66±14．70　2．23±O．54
A：Area，細胞体の断画積（μ　m2）
D：Diameter，樹状突起近位部の最小径（Pt、m）
L：Length，樹状突起近位部の長さ（μm）
CD：Cell　Density，細胞密度（10－3個／μm）
SDAT群（n＝200）
若年対照群
（n＝300）
高齢対照群
（n　＝　150）
9，：，i，1．：，；，1，16：i，1．Z，Z，1＊
　　　　　　　　　　　　　　　＊　P〈O．Ol
図3A：細胞体の断面積（m±SD，μm2）
SDAT群（n＝200）
若年対象群
（n＝300）
高齢対象群
（n　＝150）
を行った．
　この装置では，顕微鏡から取り込まれたモニター
画像上に，デジタイザーに連動して動くカーソル
（指点）が現れ，カーソルの軌跡が囲む部分の面積
や，カーソルの軌跡の長さ，二点間の最短距離が実
測値として示される．
　Golgi標本での計測部位（図1）は，　A：Area＝
細胞体の断面積（μm2），D：Diameter：樹状突起近
位部の最小径（μm），L：Length　：細胞体から樹状
突起第一分岐部までの直線距離（μm）の三ヵ所で
ある．
　Aは，細胞体を卵円形と考えて樹状突起との境
界線を引くことにより計測した．Dは，細胞体から
樹状突起第一分岐部までの間で，目視にて最も細い
部分の直径を計測した．Lは，境界線の頂点と，二
本の樹状突起第一分枝の中心線の交点との間の直線
距離とした．
　2）HE標本
　　　　　　　　　　　　　　　　＊P〈O．Ol　　　　　　　　　　　　　　　　ホホ　くロつ　
図4　D：樹状突起近位部の最小径（m±SD，μm）
　HE標本では，　CD：cell　Density：細胞密度
（10『3個／μm）を計測した（図2）．
　Purkinje細胞は，標本上ではPurkinje細胞層に
一列に並んでいるだけなので，nexusを用いて
Purkinje細胞層の長さ（約1000～2000μm）を計
り，同部位のPurkinje細胞の個数を数え，　CDを
求めた．各症例において，無作為にfoliaの「山」，
「谷」の5ヵ所ずつ，計10ヵ所で計測した．
　なお，Purkinje細胞は明瞭に核を確認できるも
ののみを数えた．
IV．結 果
　各症例の計測結果は表2のごとくである．
　各群の平均値と標準偏差（m±SD）を求め，　t一検
定を行い，以下に比較検討した．また，加齢に伴う
細胞密度の変化についても検討した．
　（1）A：細胞体の断面積（μm2，図3）
　SDAT群：682．84±162．93（n＝200），若年群：
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782．82±146．68（n＝300），高齢群：912．51±232．
77（n＝150）であった．
　SDAT群は両対照群に比べて低値を示し，両者
の間には有意差（P＜0．01）が認められた．
　また，意外なことに，高齢群は若年群より高値を
示し，両者の間には有意差（P＜0．01）が認められ
た．
　（2）1）＝樹状突起近位部の最小径（μm，図4）
　SDAT群：9．17±2．61（n＝200），若年群：9．
69±2．90（n＝300），高齢群：11．40±3．18（n＝
150）であった．
　すなわち細胞体の断面積とその同様の結果であ
り，SDAT群は両対照群に比べて有意に（P＜0．
05，P＜0．01）低値を示した．また，高齢群は若年
群に比べて高値を示し，両の間には有意差（P＜0．
01）も認められた．
　（3）L＝細胞体から樹状突起第一分岐部までの直
線距離（μm，図5）
　SDAT群：20．04±13．07（n＝200），若年群：20．
11±15．82（n＝300），高齢群：19，71±12．72（n＝
150）であった．
　前群の間に差は認められなかった．
　（4）CI）：細胞密度（10－3個／μm，図6）
　SDAT群：2．41±0．87（n＝40），若年群：5．05±
1．11（n＝60），高齢群：2．51±0．30（n＝30）であっ
た．
　SDAT群，高齢群では若年群に比べて約半分の
細胞密度となっており，有意（P＜0．01）に低値を
示した．
SDAT群（n＝200）
若年対照群
（n＝300）
高齢対象群
（n＝150）
i，：，1．Z・111’13；’10g’pa，，
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　むたなし
図5L：樹状突起近位部の長さ（m±SD，μm）
SDAT群（n＝40）
若年対象群
（n　＝60）
高齢対象群
（n＝30）
媚｛llユ
　しかし，SDAT群，高齢対照群の間にはほとん
ど差がなく有意差も認められなかった．
　（5）加齢に伴う細胞密度の変化（図7）
　対照群9例において，年齢と細胞密度の間に強い
負の相関関係（r＝一〇．81，P〈0．01）が認められ，
88歳症例を除く全例で　「foliaの山の細胞密度」〉
「foliaの谷の細胞密度」であった．
V．考 察
　　　　　　　　　　　　　　　　＊　P＜0，01　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　となし
図6　CD：細胞密度（m±SD，10－3個／μm）
　本研究では，Golgi標本とHE標本を併用し，コ
ンピューター画像解析装置を用いて定量的に検討す
ることにより，加齢およびSDATに伴うPurkinje
細胞の変化の一部を明らかにし得た．
　本研究で明らかになった点をもう一度確認する
と，以下の通りになる．
　①Purkinje細胞は加齢に伴って，その密度が
低下する．
　②Purkinje細胞は加齢に伴って，その大きさ，
樹状突起の太さの平均値が高値を示す．
　③Purkinje細胞はSDATでも，その密度が変
わらない．
　④Purkinje細胞はSDATで，その大きさ，樹
状突起の太さの平均値が出面を示す．
　⑤対照群のPurkinje細胞の密度は，ほとんど
の症例で「foliaの山」〉「foliaの谷」の関係を示す．
　まず，Purkinj　e細胞の細胞密度（CD）の変化に
ついて考察する（図6）．
　Purkinje細胞の細胞密度は，　SDAT群と高齢群
細胞密度
（10－a／”m）
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図7加齢に伴うPurkinje細胞密度の変化
　　　対象群9例において，年齢と細胞密度（CD）
　　の間に強い負の相関関係（r＝一〇．81，P〈0．
　　01）が認められ，88歳症例を除く全例で
　　「foliaの山の細胞密度」〉「foliaの谷の細胞密
　　度」であった．
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との間に有意差が認められなかった．今回の検討で
は，各症例の小脳重量を計測していないが，
KariiS）にればSDAT症例でも小脳，脳幹の重量
は，age　matchingした対照に比して，約5％減少
しているにすぎないと言う．よって，Purkinje細
胞の密度はそのまま細胞数を反映していると考えら
れ，SDATそのものによるPurkinje細胞の減少は
ないか，あっても軽度なものであると考えられた．
すなわち，SDATが小脳，特にPurkinje細胞にも
たらす影響は，大脳皮質や海馬に見られる神経細胞
の変性消失というような量的，減数的なものではな
いと考えられた．Purkinje細胞にはNFTが認め
られない2）点を考慮すると，SDATは小脳の神経
細胞には直接的な障害をもたらさないか，または，
大脳皮質に対するものとは全く異質な障害をもたら
しているのかもしれない．
　しかしながら，この結果は障害の程度によるもの
とも考えられる．つまり小脳に対するSDATの障
害が大脳半球に比べて軽度なために，Purkinje細
胞は障害されているにもかかわらず消失には到らな
いだけで，障害の質そのものは大脳半球と同じなの
かもしれない．一つの疾患で，中枢神経系の部位に
より異質の障害がもたらされると考えるよりは，同
質の障害が様々な程度にもたらされていると考える
方が自然かもしれない．
　加齢に伴うPurkinje細胞の減少は著明であり，
対照群9例において，年齢と細胞密度の間に強い負
の相関関係（r＝一〇．81，P＜0．01）が認められた
（図7）．また，若年群と高齢群の間には有意差が認
められた．
　神経細胞の加齢に伴う減数は，生体老化の基本的
現象であり，Purkinje細胞は大脳皮質，中脳黒質，
橋青斑核と並んで，加齢に伴う減数が明らかな神経
細胞の一つであるエ9）．Ha1120）らは，10年につき2．
5％の減数を，Ellis21）は，20歳から90歳にかけて
21％の減数を指摘している．Torvk22）らは，36歳
から94歳の67例の小脳虫部のPurkinje細胞密度
を計測し，本研究とほぼ同程度の減少傾向を認めて
いるが，悪性腫瘍を伴う症例で細胞密度が低下する
傾向を指摘している．今回の症例にも悪性腫瘍を死
因とするものが多くみられたが，paraneoplastic
cortical　cerebellar　degenerationの影響を除外する
意味で，剖検時，小脳虫部の萎縮がなく，HE染色
にて穎粒細胞層の疎籟化が認められないものから選
んでいる．しかしTorvikら22＞によれば，悪性腫瘍
症例では小脳に肉眼的，光顕的に二二を認めない場
合でもPurkinje細胞密度が低下していることがあ
り，本研究でも悪性腫瘍の影響が全くないとは言い
切れない．
　「foliaの山の細胞密度」〉「foliaの谷の細胞密度」
関係が26歳～83歳の8症例で認められたことよ
り（図7），Purkinje細胞は加齢に伴いfoliaの山，
谷で同様に減数し，foliaの部位による違いはない
ものと考えられた．しかし，88歳症例でわずかな
逆転が示されており，より高齢な症例ではfoliaの
山の方が細胞密度が低い可能性もある．
　次にPurkinje細胞の大きさ（A），樹状突起の太
さ（D）について考察する（図3，4）．
　表2に示す通り，加齢に伴う変化として見れば，
かなりばらつきがあるが，若年群と高齢群の間には
有意差が認められ，意外なことに高齢群の方が平均
値で高値を示していた．
　この結果の解釈としては，加齢に伴うPurkinje
細胞の肥大が考えやすいが，小さなPurkinje細胞
が消失し大きなPurkinje細胞が残っているという
可能性も考慮する必要がある．しかし，個々の症例
のヒストグラムによる検討では，特に小さい細胞が
減少しているという傾向はなく，Purkinje細胞は
樹状突起を含め，加齢に伴い大きくなっていると考
えられた．
　本研究では，個々のPurkinje細胞の樹状突起の
茂り具合いについては検討していないが，樹状突起
の太さと量，スパインの密度は並行して変化すると
言われ23），高齢者のPurkinje細胞では樹状突起の
量が増えている可能性があると言えよう．
　Buel124）らによるコンピューターを用いた海馬傍
回神経細胞の計測では痴呆のない高齢者の方が若年
者より樹状突起の発達がよいという結果が示されて
いる．また，朝長19）は，描画装置を用いた海馬神
経細胞の樹状突起の計測より，その数は必ずしも年
齢と平行して減少しているわけではなく，高齢者で
はむしろ樹状突起の発達している例も見られたとし
ている．
　これらの結果は，加齢に伴う神経細胞の減数に対
し，その樹状突起を繁茂させることで機能を維持し
ようとする中枢神経系の代償能の一面を示している
とも考えられる．Purkinje細胞の大きさと樹状突
起の太さが，高齢群で有意に高値を示したのは，こ
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の代償能が小脳皮質にもあること示唆しているのか
もいれない．
　Alzheimer病やSDATに伴うPurkinje細胞の
変化については，Golgi染色法を用いたものを含
め，いくつかの報告があるが，検索し得た限りでは
細胞の大きさなどの定量的検討の報告は見られなか
った．
　Mehraeinらは17），　Golgi染色を用いて，　Purkin－
je細胞の樹状突起の総延長，最大長などを計測し，
SDATやAlzheimer病症例で著明に減少している
ことを指摘しているが，細胞体の大きさや樹状突起
の太さについては触れていない．
　本研究では，SDAT群のPurkinje細胞の大きさ
と樹状突起の太さが対照群よりも低値を示し，age
matchingした高齢群と比較すると著明に減少して
いることが示された．SDATではPurkinje細胞に
NFTが出現しない点2），対側大脳半球病変に伴い
小脳の血流代謝が低下する点13）などを考慮すると，
この萎縮性の変化はPurkinje細胞に対するSDAT
の直接的影響によるものではなく，大脳半球の
SDAT病変による二次性の変化である可能性もあ
る．この点を明らかにするためには，大脳半球病変
に左右差のあるSDAT症例の小脳を，左右同時に
検討する必要があろう．
VI．結 語
　いくつかの知見から，小脳はSDATの影響を受
けない部位と考えられてきたが，これに否定的な研
究報告も認められる．
　しかしながら，HE標本による通常の神経病理学
的検討ではPurkinje細胞の変化を捕えることはで
きない．
　ヒト小脳Purkinj　e細胞の，加齢およびSDATに
伴う変化を検討することを目的として，SDAT群4
例（平均83．3歳），若年対照群6例（平均49．7
歳），高齢対照群3例（平均81．6歳）につき，小脳
皮質のGolgi標本，　HE標本を作製し，コンピュー
ター画像解析装置を用いて定量的に検討した．
　その結果，以下の点が明らかとなった．
　①Purkinje細胞は，加齢に伴って減数するが，
その大きさや樹状突起の太さはむしろ高値を示す．
　②Purkinje細胞は，　SDATで減数しないもの
の，その大きさや樹状突起の太さは低値を示す．
　③対照群のPurkinje細胞の密度は，88歳症例
を除く全症例で「foliaの山」〉「foliaの谷」の関係
を示す．
　①は，加齢に伴う生理的減数と，残存細胞の代償
性肥大の可能性を示唆しているものと考えられた．
　②より，SDATが小脳，特にPurkinje細胞にも
たらす影響は，細胞減少ではなく樹状突起を含む
個々の細胞の萎縮という形をとるものと考えられ
た．この変化がPurkinje細胞に直接的にもたらさ
れたものか，大脳病変に伴う二次的なものかは確定
得なかった．
　③より，Purkinje細胞の加齢性の脱落は，　folia
の山と谷でその程度に差がないものと考えられた．
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